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第2編　鈴蘭花粉による好酸球性
　　肺炎に関する実験的研究
第1章　緒　　言
　第1編において，瓢虫を用いて，好酸球性肺炎を実験的
に発症せしめ，本症の一原因として，渦虫が重要なる役割
をなしていることを報告した。また本症が，アレルギーを
基礎として発症することが，実験的にも確認せられたので，
私はさらに，植物性抗原たる花粉を用いて，再び本症を惹
起せしめんとしてこの実験を行った。
　そもそも花粉が，本症の一原因をなしていることは，
1936年Engel：t）の報告に始まる。即ち，　EngelはPrive七
の花粉によるアレルギーにより，本症の惹起することを報
告した。ここにおいて，私はEngelのいうPrivetの花粉
以外の花粉によっても，同様に本症は惹起されるものとの
：考えのもとに，鈴蘭の花粉を使用して実験を行った。
第2章　実駿方法
　　　　　　　　第1節　実瞼材料
　鈴蘭の開花期にこれを採集し，風通しの良い場所にて花
瓶の下に白紙を敷き，自然に花粉の落ちるのを待ってこれ
を集め，乾燥し，暗所に保存する。使用時この花粉を，10
％の割に生理的食塩水に入れ，よく擁搾後，冷暗所に一昼
夜放概し，花粉浸出後の澄明な淡黄緑色の濾液を，60’C，
30分，3回低温滅菌しこの鈴蘭花粉浸出濾液を使用した。
　　　　　　　　第2節賓瞼方法
　実験動物は，前回同様モルモットを使用した。方法とし
ては，予め花粉浸出液0．2ccを隔日5回，モルモットの背
部皮下に注射し感作す。感作終了3週後に，Arthus現象
を以て，抗体の存在を確認した後，花粉浸出液0．5ccを気
管内に注入した。対照として感作せずに，気管内に同様花
粉浸出液0．5ccを注入した。
第3章　実瞼成績
　　　　　第1節実意時血中好酸球の消長
　1）感作による攣動：第1表及び第1図に示す如く，
24前間後においては，6例ともに好酸珠の増多を認めるが．
48時開後では，1例を除き滅少の傾向を示している。しか
しながら，7日以後においては，さらに減少を示すもの3
例，変動なきもの2例，却って増加を来せるもの1例で，
変化は不遣であるが，感1乍終了2週以後3週口においては，
一般に好酸球増．加の傾向を示す。．
　要するに，鈴蘭花粉抗原によるWt　i’乍時の血中好酸球の変
動は，24時間後…過性の上昇を示すが，以後正常に帰り，
2週以後幾分増加を示している。これを姻虫体液による感
作蒔の変動に比較すれば，好酸球変動の程度は蓬かに弱い。
　2）感作後氣道内注入時における変動：　第2表及び第
2図に示す如く，注入後24時間で，3例に滅少，5例に
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増加を認めているが，一定した傾向は示していない。しか
しながら，注入前と屠殺前の好酸球を比較するに，No．1，
2を除き’，何れも著しい増加を示し，しかも注入後時間の
経過したものほど，明かに増加の傾向を示している。この
点は蜘虫々体液を使用した成績と同一である。
　3）初回氣道内注入時における変動：　第3表及び第3
図に示す如く，24時間後において，6例中5例に減少を認
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めている。　48時間後においては，さらに滅少を示すもの
と，増加するものあり，一定せず，72時間で増加してる
が，感作群に比較するに増加は極めて弱い。
　　　　　　第3節　肺臓の組織学的所見
　1＞氣道内再注入後の肺の組織学的所見：　第4表に示
す如く，
　No．1，2：肉眼的に肺はともに煙脹し，　No．1において
は，左側上葉及び左右両下葉に，No．　2　vaおいては，右側
下葉に，限局せる暗赤色を呈した病巣部あり，鏡見するに，
肉眼的に変化を来せる部分に一致して，病変を認める。即
ち，No．1においては，好酸球を主体とせる，肺胞炎並び
に聞質：炎が認められ，間質炎に比較し，肺胞炎の方が強く，
好酸球も，肺胞に特に著しい。また気管支壁は，気管支炎
の像を呈し，気管支壁の周囲には，著明な好酸球が認めら
れる。また気管麦：腔内にも著しく好酸球がつまっており，
このことは，LoeMerの報告せる，本症患者の喀疾中に好
酸球が認められるとの報告に一致している。また血管壁に
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も病変が認められる。No，2は，　No。1に比較し，ほぼ同様
の所見を呈する。（第4，5図参照）
　No．3，4，5：，肉眼的には，　N（）．　3，5ともに両肺は，やや
腫脹し，灰白色の斑点を多数認めるが，No。4では，肉眼
的には，殆ど変化は認められない。
　匹見するに，No．3及び5ともに，肺胞炎は，　No．1及び
2に比較して弱まっている。即ち，白血球は少ないが，大，
小円形細胞とともに、好酸球の浸潤は，なお著明である。
また気管支壁，血管壁の周囲には，なおかなりの好酸球を
含んだ大目榎細胞の浸潤がある。
　No．6，7：鏡費するに，　No．6においては，肺胞に変化
を認めず，間質にのみ軽度の炎症像を認め，好酸球の浸潤
を認める。また気管支壁及び血管壁の周囲には，なおかな
りの好酸球を認める。　　　　　　　　．一
　しかるに，No．7は6と異なり，好酸球の浸潤は，　No．1
に比適するほど著明である。即ち閻軒瓦が主体であり，好
酸球の浸潤が著明であり，この点，No，1の肺胞炎を主体
とせる変化と相違する。気雀支腔内における，好酸球の密
集もまた：最：も著しい。
　No．8：鏡画するに，　No．7の像と類似し，肺胞炎に比
して，下層炎が強く，且つ好酸球の浸潤も，著明である。
　2）初回氣道内油入後の肺の組織学的所見：　第5表に
示す如くであり，
　No．11，12：肉眼的にともに，右左下葉に限局した暗赤
色を呈する病巣部あり，鏡見するに，No．11及び12とも
に本実験群に比較して，肺胞炎及び間質炎ともに軽度であ
る。即ち，肺胞壁は，やや肥厚し，好酸球を主体とせる炎
症像が，肺胞及び間質ともに認められるが，肺胞炎が強く，
好酸球も肺胞に著しい。また気管支壁周囲にも，好酸球の
浸潤があり，気管支腔もやや拡大し，軽度の炎症性変化を
認める。
　No．13，14＝肉眼的に変化なく，鏡見するに，　Nα13に
おいては，肺胞内の好酸球が，No．　1及び2より弱く，炎
症像も限局性で白血球は少なくなり，大，小円形細胞が増
加している。
　　　　　　　　　　　表5第
幽聞謬撫耀撫響
　No．14においては，肺胞炎はさらに弱く，好酸球も殆ど
見当らない。これに反して，間質においては，間質炎は，
No．11及び12と同程度で，好酸球もまた著しく，特にNo．
14においては，間質炎は，寧ろ強く，且つ好酸球も増加し
ている。
　No．15，16：肉眼的には，ともに何等の病変も認めず，
三見するに，肺胞炎は，No．14同様に家蝿に治癒傾向強く，
好酸球も，融く僅かに認められるに過ぎない。これに反し
て間質炎及び好酸球の浸潤は，No．　14より強い。
　これを要するに，感作後，気道内に，鈴蘭の花粉濾液を
再注入することにより，好酸球の浸潤を主体とした肺胞炎
並びに間質炎が認められた。その程度と経過時間は，肺胞
炎及び肺胞内の好酸球の浸潤は，24時間で最高に達し，弐
第に弱くなり，一方間質組織における好酸球の浸潤は，
72～96時間後に最も強く認められ，肺胞より遅れて著明
に認められた。
　対照においては，前者に比較して，炎症程度も好酸球の
浸潤もともに弱い。
第4図No．1注入後24時開の標本（弱拡大）
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第5図　No．1注入後24時間の標本
　1気管麦：腔内に好酸球を認める）
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第4章　　総括並びに考按
　以上私の実験成績から得た知見を総括すると，次の如く
である。
　即ち鈴蘭花粉にて，感作後，気道内に再注入することに
より，肺における．組織像として，好酸球の浸潤を主体とし
π肺炎像が認められ，その策症の程度は，24時間後に最も
強ぐ，時聞の経過とともに，限局され，且つ吸収されて．い
る。一方好酸球の浸潤も，これに並行し，24時間後に，最
も強V）浸潤像が，．肺胞，間質及び気管支壁の周囲に認めら
れる。しかしながら72～96時問後において，再び著明な好
酸球の浸潤が認められたが，特に間質に強く認められた。
かかる場合の，」血中の好酸球は，叡聞的に変動を示してい
るが，屠殺前の前沖好酸球数は，注入前のそれに比して大
部分著明な増多を示している。
　初回注入群においても，軽度の好酸球の浸潤が，肺胞及
び間質ともに認められたが，前者に比して遙かに弱く，か
かる場合の血中の好酸球の変動は，肺における炎症像並び
に好酸球の浸潤の最も強い，24時闇後で，却って血中好酸
球は減少の傾向を示．した。
　そもそも，花粉によるAllergie性疾患の存在すること
は，枯草熱として知られているが，K：ammerer等53）は，
これを花務症，または花粉アレルギー（Pollen－Allergie）と
．いい，またUrbach”9・　）は，花粉鼻症（Rhinopathid　Pollinosa）
なる名称を提唱している。．
　この花粉アレルギーに関しては，Urbachはモルモット
に花粉を吸入せしめることにより感作せしめ得た実験の示
す如く，花粉が抗原となって，アレルギー反応を惹起せし
め得るとのべ，Parkeτは，　Regweed（ブタ草）の花粉を以
って，モルモットを感作し，その捌出子宮が，感作原の適
用に対して，過敏症無収縮を呈することを実験した。その
後WQ貯等6〔1、は，花粉によるアレルギーは，異種蛋白に
よる過敏現象である．ことを明かにし，かかる場合，その症
状は，鼻，眠，気管支粘膜を中心として現れるといってい
る。
　かように花粉によるアレルギー．反応が惹起せられること
は，多くの先人により確認されているが，その抗原物質に
関しても，Moore等は，花粉のAlbumin，　Globulin　Pro一
七eose成分に感1乍力があるといい，またStull等は，感「【三
原はAlbum車に存在すると唱えている。
　武田鋤は，同一植物の花粉で，WtifPし，これに同一花粉を
再注射すれば，明かにアレルギー反応を惹起するにもかか
わらず，同一植物の種子の蛋白を用いたのでは，全く反応
は現われず，この種子蛋白な一定の方法で消化して，再処
置すると，明かにショック死を見、ること，またこの種子で
感作し，これと同一種子または，同一軍属の種子の蛋白を
再注射すると，やはりショック死を起し，花粉を再注射す
れば，反応は却って軽微である爪判から，種子と花粉の蛋
白質の聞に興昧ある関係が存在するる述べている。
　以上の如く，先人の業蹟並びに私の得た実験威績から考
察するに，鈴蘭花粉浸出液を用いて，明かにアレルギー性
が獲得せられ，さらに同一抗原を再注入することにより，
肺組織に著明な好酸球の浸潤と炎症像を惹起せしめるこ．と
に成功し，その炎症像も，24時碍子に晟も著明に認められ
一た。この事実は，EngelがPrivetによるレ氏肺炎が，ア
　レルギーを基礎として，発症する報告と帰を一．VZするもの
　と考えられる。
　　また本実験においても，肺における組織好酸球の浸潤と，
血申好酸球の増多との聞には，一定の平行関係を認め得な
かった。この点は，第1編において，アレルギーと好酸球
との関係について種々論じた如く，この解明にはさらに種
　々の実験を必要とする。
　　しかしながら，組織好酸球とアレルギーとは密接な関係
があり，蜘三々体同様，花粉アレルギーの組織…麹冤におい
　て，好酸球の浸潤が，特に著明に証明されたことは，本症
　のアレルギー性を確認せしめるものであり，花粉もまた本
症の発生機序に一つの大き’な役割を演じていることを実証
　するものと考える。
　　　　　　　　第5章　結　　論
　1）私は，鈴蘭花粉の浸出液にて，感作後，気道内に再
注入せしめ，」血中好酸球増多症並びに肺に好酸球の浸潤を
発生せしめ得た。
　2）気管支腔内に，好酸球の密集せるのが認められたこ
とは，本症患者の馨陣中に，好酸球が多数に認められると
の所見に一致する。
　3）本症の発生には，羽虫実験と同様に，7・レルギーが
密接なる関係を有し，且つ花粉もまた，本症の発生機序の
一つめ大ぎな役割を演じていることを証し得たと考える。
　稿を終るに臨み本研究に種々御援助を賜った，本屡：病理
挙教室各位に二，深甚の謝意を表す。
（本論交の要旨は，第56回日本小児科科学会総会で発表し，
文部省用済研究費に依った。ここに深甚の謝意を表する）
　　　　　　　　　　　　　　　　（日召禾030．7．13受f寸）
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Summary
　　　In　the　experimental　studies　of　part　1，　it　was　reported　that　ascaris　played　an　important
role　as　the　cause　of　Loeffler’s　Syndrome　（eosinophilic　pneumnia）．
　　　Blood　eosinophilia　and　eosinophilic　pulmonary　infiltrations　were．also　produced　by　ex－
perimental　reinjections　of　pollen　of　‘Lily　of　the　Valley’　in　to　the　trachea　of　sensitized
gulnea　plg．
　　　　This　also　indicates　that　LoeMer’s　syndrome　is　caused　by　allergy　and　that　pollen　can
be　one　of　allerogens．　．　　，　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　（Received　July　13，　1955）
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